




























































-20， Triton X-100では影響がなく， DOCで阻害された。
0.03%Tween-20， 0.1mM MgClz存在下で，6mMホスファチジン酸を基質としたときのpHによる
影響を検討すると，至適pHは9.0-9.5にあり， pH9.0における見かけのKm値は1.6mMであった。
アミノ酸添加による効果は， 20mr川 L-homoarginine， 20mM L -pheny lalanineによりホスファチ
ジン酸水解活性はそれぞれ約90% 約50%の阻害をうけ，フェニルリン酸を基質としたときと同程度の
阻害を示した。
ホスファチジン酸を特異的に水解するとされているphosphatida te phosphohydrolaseの阻害剤であ
るNaFの添加によっては，肝APのホスファチジン酸水解活'性もフェニルリン酸水解活性もほとんど
影響を受けなかった。
[総括]
1. ヒト肝APはホスファチジン酸をよく水解することが明らかとなった。その活性比はファニルリン
酸を基質としたときと比べて約 1/12であった。
2. ヒト肝AP活性のMgC12やdetergentによる影響は合成基質であるフェニルリン酸とホスファチジ
ン酸を基質とした場合とでは異なったが，アミノ酸添加による影響は両者は差がなかった。
3. ヒト肝APはMgC12やNaFl添加による影響，至適pHの違いから，ホスファチジン酸を水解する
phospha tidete phosphohydrolaseとは異なった条件でホスファチジン酸を水解することが明らかと
なり， APが脂質代謝に関与する可能性が示唆された。
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論文の審査結果の要旨
アルカリホスファターゼについては，これまで数多くの研究がなされてきたが，その生理的役割に関
する知見は乏しく とくに肝アルカリホスファターゼに関しては全く不明といってよい。
本研究は，肝アルカリホスファターゼをヒト肝homogenateから34，000倍に精製し，この精製肝アル
カリホスファターゼが，肝におけるtriglycerideならびにリン脂質合成経路の上で重要な中間体である
ホスファチジン酸をよく水解するという事実を初めて明らかにするとともに，そのホスファチジン酸水
解活性について種々の検討を加えて，肝アルカリホスファターゼが脂質代謝に関与している可能性を示
唆している。
従って，本論文は，肝アルカリホスファターゼの生理的役割を探求する上で重要な知見を与えており，
学位を授与する価値があると認められる。
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